Cylindrospermopsin : cytotoxin synthesized by cyanobacteria by unknown
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Cylindrospermopsin (CYN) is cytotoxic alkaloid produced by several freshwater species of cya-
nobacteria. Harmful effect of this compound includes inhibition of protein synthesis, increasing 
concentration of reactive oxygen species, DNA damages and even initiation of carcinogenesis. CYN 
molecule is high stable under influence of abiotic factors presents in natural environment. This toxin 
is potential threat for human health and life as well as organisms living near to cyanobacteria. The 
aim of this article is provide information about biological activity of CYN, its chemical stability 
and impact in nature.
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WSTĘP
W ostatnich latach coraz częściej pojawiają się 
w zbiornikach wodnych intensywnie i masowo 
rozwijające się sinice tzw. zakwity sinicowe. 
Główną przyczyną ich występowania jest wzrost 
żyzności wód spowodowany dostarczaniem 
do nich pierwiastków biogennych zawartych 
w ściekach komunalnych i przemysłowych oraz 
w nawozach sztucznych. Zakwity stanowią po-
ważny problem, ponieważ konsekwencją ich 
wystąpienia jest modyfikacja warunków życia 
w zbiornikach wodnych między innymi: zmniej-
szenie stężenia tlenu rozpuszczonego w wodzie 
(tzw. anoksja), wzrost jej mętności oraz ogra-
niczenie bioróżnorodności organizmów. Roz-
wojowi sinic towarzyszy również wydzielanie 
nieprzyjemnego zapachu i zmiana koloru wody, 
co znacząco pogarsza estetykę zbiornika wodnego 
(Sivonen, Jones 1999, Antoniou et al. 2005, Hil-
born, Beasley 2015). Ponadto niektóre spośród 
gatunków sinic wykazują zdolność produkcji 
szeregu toksycznych metabolitów wtórnych 
określanych jako toksyny sinicowe. Uwzględ-
niając efekty oddziaływania tych związków na 
organizmy zwierzęce podzielono je na cztery 
grupy: upośledzające działanie komórek wątroby 
– hepatotoksyny (np. mikrocystyny, nodularyna), 
destabilizujące ośrodkowy i obwodowy układ 
nerwowy – neurotoksyny (np. anatoksyna-a, sak-
sitoksyny), powodujące podrażnienia skóry i błon 
śluzowych – dermatotoksyny (np. lipopolisacha-
rydy, lyngbyatoksyna) oraz naruszające przebieg 
wielu procesów metabolicznych w komórce – 
cytotoksyny (np. cylindrospermopsyna). Toksyny 
najczęściej trafiają do wody podczas lizy komórek 
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sinic, co w przypadku intensywnego zakwitu 
może powodować wysokie ich stężenie. Do or-
ganizmu człowieka związki te mogą dostawać 
się poprzez: konsumpcję zanieczyszczonej wody 
oraz ryb i innych organizmów zwierzęcych po-
chodzących ze środowiska, w którym rozwinął się 
zakwit, zachłyśnięcie podczas uprawiania sportów 
wodnych czy inhalację aerozolem zawierającym 
cząsteczki toksyny (Białczyk et al. 2008, Carmi-
chael, Wayne 2001, Merel et al. 2013, Adamski 
et al. 2014). Ostatnie lata charakteryzują się 
wzrostem liczby publikacji poświęconych jednej 
z najsilniej działających toksyn produkowanych 
przez sinice – cylindrospermopsynie (CYN). 
Zwiększone zainteresowanie CYN wiąże się ściśle 
z incydentem z 1979 roku znanym jako Palm 
Island Mystery Disease, związanym z Queensland 
(Australia). W jedynym dostępnym wówczas 
źródle wody pitnej w regionie (Solomon Dam) 
wystąpił zakwit Cylindrospermopsis raciborskii. 
Po spożyciu wody ze skażonego zbiornika 148 
osób, głównie dzieci rdzennych mieszkańców 
wyspy, trafiło do szpitala z objawami ciężkiego 
zatrucia pokarmowego (Bourke et al. 1983, Haw-
kins et al. 1985). Od tego czasu przeprowadzano 
szereg testów na organizmach zwierzęcych po-
twierdzających, że ekstrakt pochodzący z sinic 
wyodrębnionych z opisanego zakwitu wykazuje 
toksyczne działanie. Rozwój analitycznych metod 
i technik badawczych takich jak wysokosprawna 
chromatografia cieczowa (HPLC) oraz nukle-
arny rezonans magnetyczny (NMR) otworzył 
możliwości wyizolowania i ustalenia budowy 
chemicznej CYN (Ohtani et al. 1992). Był to 
jednocześnie moment rozpoczęcia intensyw-
nych prac poświęconych działaniu tej toksyny 
w żywych komórkach, degradacji pod wpływem 
różnych czynników abiotycznych i biotycznych 
oraz metod jej usuwania z wody. Obecnie, obok 
mikrocystyn (MCs), CYN stanowi spośród toksyn 
sinicowych niezwykle popularny obiekt zainte-
resowania licznych grup badawczych. Celem 
niniejszego artykułu jest przekazanie czytelni-
kom informacji o biologicznej aktywności CYN, 




Pod względem budowy chemicznej CYN jest 
alkaloidem, posiadającym tricykliczne ugrupo-
wanie guanidynowe połączone z pierścieniem 
hydroksymetylouracylu (Ryc. 1a). Wyizolowana 
toksyna jest białym proszkiem ze szklistym po-
łyskiem o masie molowej wynoszącej 415,42 
g mol−1 (Ohtani et al. 1992). Cząsteczka CYN 
może przechodzić w stan jonu obojnaczego, co 
stanowi o jej bardzo dobrej rozpuszczalności 
w wodzie oraz rozpuszczalnikach organicznych. 
Wykazano, że oprócz CYN, sinice zdolne są także 
do produkcji kilku jej analogów. Najwcześniej 
opisano 7-deoksy-cylindrospermopsynę, różniącą 
się od CYN brakiem grupy hydroksylowej przy 
siódmym atomie węgla (Ryc. 1b) (Norris et al. 
1999). Scharakteryzowano również związek 
pozbawiony grupy hydroksylowej przy siódmym 
atomie węgla, który nie posiada również grupy 
siarczanowej przy węglu dwunastym (7-deoksy-
-desulfo-cylindrospermopsyna) (Ryc. 1c) oraz 
zawierający w tym miejscu grupę acetylową 
(7-deoksy-desulfo-12-acetylocylindrospemop-
syna) (Ryc. 1d) (Wimmer et al. 2014). Najbardziej 
zbliżoną strukturę do CYN posiada jej epimer 
7-epi-cylindrospermopsyna, której grupa hydrok-
sylowa przy siódmym atomie węgla przyjmuje 
konfigurację przestrzenną S w odróżnieniu od 
struktury CYN, w której ta grupa ułożona jest 
w pozycji R (Ryc. 1e) (Banker et al. 2000).
BIOLOGICZNA AKTYWNOŚĆ CYN
Bioaktywne oddziaływanie CYN powoduje 
zaburzenie szeregu szlaków biochemicznych 
zarówno w organizmach zwierzęcych, jak 
również roślinnych. Wykazano wielokrotnie, 
że CYN jest inhibitorem biosyntezy białek przy 
czym mechanizm tego procesu nie został w pełni 
wyjaśniony (Harada et al. 1994, Terao et al. 
1994, Froscio et al. 2003, López-Alonso et al. 
2013). Najprawdopodobniej toksyna nie wchodzi 
w interakcję z rybosomami, lecz łączy się bez-
pośrednio z dużymi czynnikami translacyjnymi, 
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co skutecznie zaburza proces powstawania białek 
(Froscio et al. 2003). Jednym z najbardziej zagro-
żonych działaniem CYN organów jest wątroba, 
do której toksyna szybko przedostaje się żyłą 
wrotną. Badania przeprowadzone na myszach 
dowiodły, że hepatocyty pod wpływem toksyny 
ulegały nieodwracalnym zmianom prowadzącym 
do ich zamierania. Działanie CYN w komórkach 
wątroby podzielono na cztery etapy: hamowanie 
syntezy białek, rozwarstwienie siateczki śród-
plazmatycznej, nagromadzenie niefizjologicznej 
ilości lipidów oraz śmierć komórki (Terao et al. 
1994, Norris et al. 2002). Ponadto zaobserwowano 
również zmiany morfologiczne i biochemiczne 
w komórkach nerek, serca i płuc (Terao et 
al. 1994). Przechodząca przez układ pokar-
mowy CYN powodowała widoczne owrzodzenia 
i nieprawidłowości w funkcjonowaniu przełyku, 
żołądka oraz śledziony (Seawright et al. 1999).
Działanie CYN przyczyniało się rów-
nież do powstawania stresu oksydacyjnego. 
Podłożem tego procesu było hamowanie przez 
toksynę syntezy glutationu, stanowiącego 
jedną z najważniejszych składowych systemu 
antyoksydacyjnego w komórkach. Dodatkowo 
CYN reagowała z cytochromem P450, tworząc 
toksyczne produkty, które najprawdopodobniej 
również zaburzały prawidłowe działanie gluta-
tionu. Następstwem takich reakcji był wykazany 
drastyczny wzrost stężenia wolnych rodników 
tlenowych i stres oksydacyjny wywołujący: 
uszkodzenia błon komórkowych, kwasów 
nukleinowych, a w skrajnych przypadkach zaini-
cjowanie procesów nowotworowych (Runnegar 
et al. 1995, Humpage et al. 2005). W przypadku 
myszy, którym podawano ekstrakt zawierający 
CYN następowała inicjacja rozwoju nowotworu 
(10%) (Falconer, Humpage 2001). Budowa 
chemiczna CYN powoduje, że łatwo wiąże się 
ona bezpośrednio z kwasami nukleinowymi, 
tworząc addukty prowadzące do rozdzielenia 







Ryc. 1. Budowa chemiczna CYN (a) oraz jej analogów: b – 7-deoksycylindrospermopsyna, c – 7-deoksy-desulfo-cylindro-
spermopsyna, d – 7-deoksy-desulfo-12-acetylocylindrospemopsyna, e – 7-epicylindrospermopsyna (oprac. M. Adamski, K. 
Zabagło, A. Kamiński).
Fig. 1. Chemical structure of CYN (a) and its analogues: b – 7-deoxycylindrospermopsin, c – 7-deoxy-desulfo-cylindro-
spermopsin, d – 7-deoxy-desulfo-12-acetylcylindrospermopsin, e – 7-epicylindrospermopsin (by M. Adamski, K. Zabagło, 
A. Kamiński).
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mniejsze mikrojądra lub przerwania nici kwasów 
nukleinowych (Shaw et al. 2000, Shen et al. 
2002). Ponadto toksyna wykazywała zdolność 
upośledzania przebiegu podziałów komórkowych 
poprzez połączenie z chromosomami (z DNA 
lub z kinetochorem), co może przyczynić się do 
ograniczenia wartości indeksu mitotycznego lub 
aberracji w postaci utraty fragmentów lub całych 
chromosomów (Humpage et al. 2000).
Genotoksyczne właściwości CYN opisano 
również w ludzkich liniach komórkowych. W ko-
mórkach wątrobiaka linii HepG2 narażonych 
na działanie CYN zaobserwowano uszkodzenia 
cząsteczek DNA, zmiany morfologiczne oraz 
zahamowanie funkcji życiowych (Štraser et al. 
2013, Liebel et al. 2015). Podobne rezultaty ob-
serwowano testując wpływ CYN w pochodzących 
z wątroby komórkach linii HepaRG lub z jelita 
Caco-2 (Bazin et al. 2010, Kittler et al. 2016). 
Dowiedziono również, że CYN może stymulować 
ekspresję określonych genów np. włączonych 
w formowanie czynnika transkrypcyjnego p53, 
m.in. inicjującego apoptozę (Bain et al. 2007). 
Opisano także niekorzystne oddziaływanie 
tej toksyny na syntezę hormonów płciowych, 
w konsekwencji prowadzące do zaburzenia ilo-
ściowego stosunku progesteronu do estrogenu 
utrudniając zapłodnienie i/lub utrzymywanie 
ciąży (Young et al. 2008). Badania przeprowa-
dzone na zwierzętach laboratoryjnych dowiodły, 
że toksyczność CYN była zależna od sposobu, 
w jaki związek ten wnika do organizmu i na tej 
podstawie opracowano dawki śmiertelne powo-
dujące śmierć 50 % badanych zwerząt (ang. lethal 
dose, LD50). Najsilniej toksyna ta działała podana 
poprzez iniekcję dootrzewnową (wartość LD50 
mieściła się w przedziale od 200 do 2000 µg kg−1 
dla różnych gatunków zwierząt), a najsłabiej po-
dana doustnie (LD50 wyniosła od 4400 do 6900 µg 
kg−1) (Metcalf, Codd 2004). Humpage i Falconer 
(2003) opracowali test zezwalający na określanie 
stężenia CYN niewywołującego obserwowal-
nych szkodliwych skutków (ang. no observed 
adversed effect level, NOAEL) w odniesieniu do 
człowieka i ustalili jego wartość na poziomie 30 
µg kg−1. Na tej podstawie oszacowano wartość 
maksymalnego dopuszczalnego stężenia (ang. 
maximum acceptable concentration, MAC) CYN 
w wodzie pitnej dla osób w różnej grupie wieko-
wej. Okazało się, że stężenie toksyny w wodzie 
konsumowanej przez osoby dorosłe (60 kg) nie 
powinno przekraczać 0,72 µg L−1, a w przypadku 
dzieci oscylować wokół niższych wartości – odpo-
wiednio 0,48 µg L−1 dla 20-kilogramowego i 0,24 
µg L−1 dla 10-kilogramowego dziecka (Weirich, 
Miller 2014). Ustalone dopuszczalne wartości 
stężenia są zdecydowanie bardziej restrykcyjne 
niż norma przyjęta przez Światową Organizację 
Zdrowia (WHO), która zakłada przydatność wody 
do użytku zawierającą 1 µg L−1 toksyny (Welker 
et al. 2004).
Wpływ CYN na procesy zachodzące 
w komórkach roślinnych jest stosunkowo słabo 
poznany. Pinheiro et al. (2016) opisali hamowanie 
rozwoju narażonych na działanie CYN glonów 
Chlorella vulgaris. Testowane stężenia toksyny 
(od 17 do 36 mg L−1) powodowały czterokrotne 
obniżenie tempa rozwoju tych organizmów. 
Ponadto wykazano, że MC-LR może zwiększać 
efekt toksycznego działania CYN (Pinheiro et 
al. 2016). Należy jednak zaznaczyć, że stoso-
wane stężenie toksyny znacznie przekraczało jej 
wartość oznaczaną w naturalnych zbiornikach 
wodnych. Freitas et al. (2015) również zaob-
serwowali silniejsze działanie mieszaniny CYN 
z MC-LR w porównaniu do toksyczności czystej 
CYN. Badania przeprowadzano na sałacie siewnej 
(Lactuca sativa), której w warunkach naturalnych 
kontakt z toksynami sinicowymi wydaje się być 
ograniczony. Obarczone podobną wadą były 
również eksperymenty przeprowadzone na bobie 
(Vicia faba) (Garda et al. 2015). Wpływ CYN 
u tej rośliny obejmował hamowanie wzrostu 
siewek, zatrzymanie syntezy białek w korzeniach, 
uszkodzenia materiału genetycznego i zaburzenia 
przebiegu mitozy. Badania przeprowadzone na 
wodnej paproci Azolla filiculoides dowiodły, 
że CYN (5 µg mL−1) zawarta w ekstrakcie 
pochodzącym z sinic hamowała wzrost rośliny 
w sposób nagły i gwałtowny. Dawkę stężenia 
śmiertelnego (ang. lethal concentrations, LC50), 
które wywoływało inhibicję wzrostu u 50% 
badanych roślin, oszacowano na 2,9 µg mL−1. 
Niższe stężenia (0,05 lub 0,5 µg mL−1) działały 
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w odmienny sposób i stymulowały wzrost pa-
proci. Rośliny narażone na najwyższe testowane 
stężenie toksyny reagowały wzmożoną syntezą 
chlorofilu a i b oraz białek. Zmiany w systemie 
antyoksydacyjnym paproci polegały na wzroście 
aktywności reduktazy glutationowej (GR) oraz 
transferazy S-glutationowej (GST). Wykazano 
również bioakumulację CYN w tkankach A. 
filiculoides oscylującą wokół 1,3 µg g−1 świeżej 
masy, co pozwoliło potwierdzić niewielkie apli-
kacyjne znaczenie tego gatunku w fitoremediacji 
(Santos et al. 2015). Opisano także inicjację stresu 
oksydacyjnego u Lemna minor kultywowanej 
w pożywkach zawierających CYN (0,025–25 µg 
L−1) (Flores-Rojas et al. 2015). Nawet najmniejsze 
testowane stężenie toksyny powodowało wzrost 
zawartości wewnątrzkomórkowego nadtlenku 
wodoru. Równocześnie zaobserwowano wzrost 
aktywności enzymów antyoksydacyjnych: 
katalazy, GR i GST. Nie odnotowano natomiast 
wzmożonego działania peroksydazy. Najprawdo-
podobniej mechanizm kompensujący szkodliwe 
oddziaływanie wolnych rodników powstających 
pod wpływem CYN w komórkach rzęsy obejmo-
wał również udział karotenoidów (Flores-Rojas 
et al. 2015). Niektóre informacje wskazują, że 
toksyna w komórkach roslinnych hamuje bio-
syntezę białek w porównywalnym stopniu do 
inhibicji translacji zachodzącej pod wpływem 
CYN opisanej w komórkach zwierzęcych (Met-
calf et al. 2004, Froscio et al. 2008).
CYN W ŚRODOWISKU NATURALNYM
Zdolność syntezy CYN wykazano dotychczas 
u kilkunastu gatunków sinic należących do róż-
nych rodzajów: Anabaena bergii, A. lapponica, 
A. planctonica, Aphanizomenon flos-aquae, Aph. 
gracile, Aph. ovalisporum, Cylindrospermopsis 
raciborskii, Lyngbya wollei, Oscillatoria sp., 
Raphidiopsis curvata, R. mediterranea i Umezakia 
natans (Banker et al. 1997, Li et al. 2001, Preu-
ßel et al. 2006, Spoof et al. 2006, Seifert et al. 
2007, De la Cruz et al. 2013). W Europie po raz 
pierwszy jej obecność stwierdzono w niemieckich 
jeziorach Langer See i Melangsee (Fastner et 
al. 2003), a następnie w Hiszpanii, Czechach 
i Francji (Quesada et al. 2006, Blahova et al. 
2008, Brient et al. 2009). Nieprzerwanie poja-
wiają się nowe informacje o jej identyfikacji 
w różnych regionach świata, ostatnio w Serbii 
i Chile (Dordević et al. 2015, Nimptsch et al. 
2016). W Polsce pierwsze doniesienie o detekcji 
CYN dotyczyło jezior Wielkopolski – Bnińskiego, 
Bytyńskiego i Lubosińskiego. W niektórych 
próbkach stężenie toksyny przekraczało normę 
przyjętą przez WHO (Kokociński et al. 2009). 
Oddziaływanie CYN w środowisku naturalnym 
wciąż nie zostało w pełni wyjaśnione. Wykazano 
wielokrotnie, że toksyna ta podlega bioakumulacji 
w tkankach organizmów znajdujących się na wyż-
szych niż sinice ogniwach łańcucha troficznego. 
Raki Cherax quadricarinatus zebrane w jeziorze, 
w którym wystąpił zakwit C. raciborskii zawie-
rały średnio 0,9 µg CYN g−1 tkanki mięśniowej, 
a w wątrobotrzustce 4,3 µg CYN g−1 (Saker, 
Eaglesham 1999). Podobne rezultaty otrzymano 
hodując małże Anodonta cygnea, którym jako 
składową pożywienia podawano komórki C. 
raciborskii. Tkanki małży zawierały do 2,52 µg 
CYN g−1 świeżej masy, przy czym wysokie stę-
żenie toksyny (50 % początkowo zakumulowanej 
ilości) utrzymywało się w organizmach zwierząt 
nawet po dwutygodniowej przerwie w karmieniu 
ich sinicami (Saker et al. 2004). Systematycz-
nie pojawiają się nowe doniesienia świadczące 
o toksycznym działaniu CYN w organizmach 
zwierząt żyjących w sąsiedztwie sinic (De la Cruz 
et al. 2013, Dordević et al. 2015).
STABILNOŚĆ CZĄSTECZKI CYN
CYN jest związkiem wysoce stabilnym pod 
wpływem działania czynników takich jak: pH, 
temperatura, promieniowanie fotosyntetycznie 
aktywne (PAR), promieniowanie UV (Chiswell et 
al. 1999, Wörmer et al. 2010, Adamski et al. 2016 
a, b). Toksyna nie ulegała rozkładowi w pH ≤ 7, 
a alkalizacja przyczyniała się do przyspieszenia 
jej dekompozycji (83% w czasie 6 tygodni). Nie-
zależnie od warunków pH temperatura ≤ 40°C nie 
powodowała rozpadu jej cząsteczki (Adamski et 
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al. 2016 a). Jedynie wysoka temperatura (100˚C) 
w połączeniu z warunkami alkalicznymi induko-
wała jej dekompozycję (82% po 4 godzinach). 
Rezultatem tych reakcji było wytworzenie szeregu 
produktów dekompozycji toksyny między innymi 
7-epi-CYN (Adamski et al. 2016 a). Chiswell et 
al. (1999) wykazali obecność jednego produktu 
dekompozycji o czasie retencji i fragmentacji 
masowej zbliżonej do CYN, najprawdopodobniej 
pochodnej 7-epi-CYN. Uzyskane wyniki mogą 
potwierdzać hipotezę według której 7-epi-CYN 
jest produktem dekompozycji CYN. Wykazywano 
kilkukrotnie, że PAR bez/lub w obecności foto-
sensybilizatora fikocyjaniny C nie wpływało na 
stabilność CYN (Chiswell et al. 1999, Wörmer et 
al. 2010, Adamski et al. 2016 b). Poddanie CYN 
działaniu promieniowania UV w określonych wa-
runkach powoduje jednak dekompozycję jej czą-
steczki (Chiswell et al. 1999, Wörmer et al. 2010, 
Adamski et al. 2016 b). CYN ulegała dekompo-
zycji pod wpływem UV-B jedynie w warunkach 
alkalicznych, również z wytworzeniem produktów 
dekompozycji. Produkty te w większości były jed-
nak odmienne od tych uzyskanych w warunkach 
działania alkalicznego pH i wysokiej temperatury 
(Adamski et al. 2016 b).
Badania przeprowadzone w warunkach in situ 
wykazały, że promieniowanie UV w nieznacznym 
stopniu przyczyniało się do rozpadu CYN 
i dotyczyło w największym stopniu zakresu 
UV-A. Ponadto ustalono, że fotodegradacja 
CYN zależała od grubości tafli wody, na jakiej 
znajdowały się cząsteczki toksyny. CYN ulegała 
rozkładowi do głębokości 1 m, a zwiększenie 
głębokości do 4 m proces ten hamowało (Wörmer 
et al. 2010). Światło słoneczne nie wpływało na 
stabilność czystej toksyny w czasie 120 godzin, 
jednakże CYN zawarta w surowym ekstrakcie 
pochodzącym z komórek sinic ulegała szybkiemu 
rozkładowi (54% po 3 godzinach) (Chiswel 
et al. 1999). Wiedza dotycząca rozkładu CYN 
w warunkach naturalnych wciąż jest jednak 
niepełna. Smith et al. (2008) sugerują, że sta-
bilność CYN determinowana jest przez wiele 
czynników działających symultatywnie, między 
innymi czynników fizycznych oraz chemicz-
nych, a także obecności algicydów. Biorąc pod 
uwagę stabilność CYN w warunkach działania 
czynników abiotycznych, należy stwierdzić, że 
w warunkach naturalnych najprawdopodobniej 
jednak w największym stopniu do jej degradacji 
przyczyniają się mikroorganizmy. Bakteria 
Bacillus AMRI-03 wykazywała zdolność całko-
witego rozkładu CYN (300 µg L−1) w czasie 6 
dni (Mohammed, Alamri 2012). Opisano również 
bezpośrednią konsumpcję komórek sinic przez 
orzęski Paramecium cf. caudatum i sugerowano, 
że mikroorganizm ten mógłby być wykorzystany 
w strategii zapobiegania rozwojowi zakwitów 
(Fabbro et al. 2001). Wyniki innych badań 
wskazują, że zdolność i wydajność rozkładu 
CYN przez mikroorganizmy żyjące w sąsiedztwie 
sinic jest jednak ograniczona. Wörmer et al. 
(2008) nie zaobserwowali, nawet po czterdziestu 
dniach, degradacji CYN przez mikroorganizmy 
wyizolowane ze zbiornika, w którym wystąpił 
zakwit sinic.
PODSUMOWANIE
CYN jest jedną z najsilniej działających tok-
syn produkowanych przez sinice. Wykazuje ona 
szerokie spektrum oddziaływania na organizmy 
żywe. Biorąc pod uwagę wysoką stabilność jej 
cząsteczki stanowi duże zagrożenie dla zdrowia 
i życia człowieka, a także dla organizmów żyją-
cych w sąsiedztwie gatunków sinic zdolnych do 
jej syntezy. Wpływ CYN na procesy zachodzące 
w komórkach roślinnych wciąż nie został jeszcze 
w pełni wyjaśniony i wymaga dalszych badań. 
Oczywistą wydaje się również pilna potrzeba 
poszerzenia wiedzy o oddziaływaniu tego związku 
bezpośrednio w środowisku naturalnym.
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